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JOSE ALVES• 
INTROOU<;AO 
A asma bronquica e uma doen~a muito fTcqucnte, 
de gravidade varifwcl e que atinge todos os grupos 
etarios. Embora a mortalidade que provoca seja relati-
vamentc baixa, assume valores dificilmente comprcen-
siveis ja que tern tratamento eficaz. A morbilidade e 
muito alta e contrariamente ao que seria de csperar 
aprcscnta tendencia crcscente. A prcvalencia c difcren-
tc nos diversos grupos etarios, em diferentes popula-
~oes e varia, tambem, com os paises e mesmo com as 
regiOes. Esta varia~ao tern sido aproveitada para 
estudar ou definir os factores envolvidos no apareci-
mento das crises. 
A asma bronquica tern resistido ao aparecimcn~o de 
uma definicao que sirva para fins clinicos, epidemio-
16gicos e didacticos. Esta dificuldade toma-se particu-
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larmcnte importame em epidemiologia, pois que na 
clinica e facil pcrccbcr quando estamos perante urn 
asmatico. Por outras palavras: o diagn6stico clinico c 
facil, o diagn6stico epidemiol6gico c sempre questio-
navel. A detini~ao dos factorcs etiol6gicos, sendo 
ditlcil, c dctcrminante para que a preven~o da asma 
seja possivel. Actualmente acredita-se que a asma c 
uma doen~a inflamat6ria e a preven~ao dos factores 
que desencadeiam a infec9ao eo meio mais scguro, 
in6cuo c barato de resolver este problema de saude 
publica. 
A epidemiologia, como ciencia que estuda uma 
popula9ao, e uma ajuda importantissima na avalia~ao 
dos meios monet:\.rios, hurnanos e estruturais necessari-
os para o tratamento de uma dcterminada patologia. 
Como nas outras doen~. tambem na asrna a epiderruo-
logia clinica se tomou numa ferramenta fundamental. 
Ao avaliannos os parimetros epidemiol6gicos como a 
morbilidade, mortalidade ou prevalencia podemos 
melhorar a pratica medica, controlando os gastos e os 
resultados obtidos. 
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DEFINICAO 
A asma c uma afec~o que atinge a arvore bronqui-
ca provocando, mediante estimulos especificos, conhe-
cidos ou nao, ou inexpecificos uma diminui~o marca-
da do seu lumen interior. Esta diminui~ao dcve-se a 
contrac~ao do musculo liso e ao aumento da espcssum 
da parcde bronquica. Para este aumento contribuem a 
camada muscular e. principalmente, a camada mucosa, 
sede da innama~lio cr6nica que condiciona o apareci-
mento da sintomatologia, a sua gravidade e o prog-
n6slico de toda a afec~ao. As apresenta~oes clinicas 
sao variadas e a hist6ria natural tambem. A sintomato-
logia pode assumir difercntcs aspectos e a evolw;ao 
varia de caso para caso. Todas estas caracteristicas 
fazem com que scja cxtremamente dificiJ encontrar 
uma definic;ao que scja ao mcsmo tempo curta c capaz 
de caracterizar a afecc;ao em tennos clinicos e epide-
miol6gicos. Em 1958 no "Ciba Foundation Guest 
ymposium"( 1) encontrou-se uma das primciras 
dcfini~oes consensuais para a asma: "doen~a caracte-
rizada pela constri~;ao generaliz.ada das vias aereas, 
com modifica~;ao da gravidade em curtos periodos 
de tempo, quer espontanea, quer sob ac~lio tcra-
peutica, excluidas as docn~;as cardio-vasculares". A 
esta delini~lio adicionaram-se alguns conceitos que, 
pel a sua fa Ita de especi ficidade, e porque fazem da 
defini~ao um texto Iongo de eficacia ~eduzida, nao sao 
completamente consensuais: "Asma e uma doen~a 
inflamat6ria cronica das vias aereas na qual parti-
cipam vlirias celulas como os mast6citos e os 
cosin6filos. Em individuos seosiveis esta inflama-
~;ao provoca sintomas que sao usualmente acompa-
nhados por uma obstru~o generaliz.ada c variavel 
das vias aereas. que frcquentemente e reversivel, 
quer espontaneamente, quer com tratamento, e 
causa aumcoto associado da sensibilidade das vias 
aereas a diversos estimulos (2)". Autores como Sears 
usam definic;oes mais pequenas como "'contrac~;ao 
generalizada da arvore bronquica". Esta defini~ao 
ganha em abrangcncia mas perde em especificidade 
nao pennitindo o seu uso em cstudos epidemiol6gicos. 
Na cllnica, a falta de uma defini~ao precisa nao e 
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importante. E nos estudos epidemiol6gicos que mais 
sc scntc a neccssidade de obter uma defmi~ao usada 
por todos c que sirva correctamente para separar 
asmaticos de nao asmaticos. 
FACTO RES ETIOLOG lCOS 
E reconhecido pcla comunidadc cicntifica actual 
que o factor de risco mais importante para o apareci-
mento de asma c a existcncia previa de asma na 
familia (3,4). Contudo nao foi , ate agora, possivcl 
dctenninar qual o tipo de hcreditariedade envolvido e 
muito menos o locus gcnctico responsavel. Sabe-se 
apenas que a hist6ria familiar positiva e urn factor 
predisponcnte cmbora a sua quantifica~ao fuja a 
qualquer tipo de classifica~o cientifica. 
A atopia, tendcncia para desenvolvcr rcspostas 
imunes mediadas por anticorpos IgE ap6s a exposic;ao 
a aJergcnios ambicntais, c a hipcrrcactividade br6nqui-
ca (HRB), obstrlJ(;ao bronquica marcada como respos-
ta a estimulos fisicos, quimicos ou farmacol6gicos que 
nas mesmas doses ou em doses maiores nao provocam 
qualqucr resposta na maioria dos individuos (5) cstiio 
intimamente ligadas com o aparecimento e hist6ria 
natural da asma. A atopia e a HRB sao factores de 
risco importantissimos. A sua confinna~ao pode scr 
determinantc no diagn6stico clfnico e mesmo epide-
miol6gico da asma. Todavia a asma pode ocorrer na 
ausencia de cada urn dos factores citados (6). 
A atopia c detenninada geneticamentc, embora o 
tipo de hereditariedadc nao esteja dcfinido. Assumin-
do que o fen6tipo em causa implica: oivcis serieos 
elcvados de lgE total ; de lgEs especificas; ou sensibi-
lidade cutanea positiva, pode definir-se um marcador 
genetico localizado no brac;o Iongo do cromossoma II 
(7). No entanto, o desenvolvimento de doen~a alergi-
ca, depende tambem de factores ambientais, principal-
mente da exposic;ao a alergenios. Segundo Turner (8) 
esta exposi~ao c particulam1ente importante se ocorre 
nos primeiros 6 meses de vida, associada a habitos 
tabagicos maternos pre ou p6s natais e a deficiencia de 
lgA no Ieite matemo. A necessidade de exposi~ao para 
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o desenvolvimento de sintomas, confinna-se pela 
baixa prevalencia de sensibilidade a acaros nas regioes 
em que, o clima condiciona a baixa infestas;ao domes-
tica como eo caso dos Alpes Franceses (9). A impor-
tancia da exposi~ao precoce, nomeadamente a rela~ao 
da esta~ao de nascimento com a resposta a alergenios 
prevalentes na mesma epoca, e conftrmada por diver-
SO$ auto res ( 10-12 ). 
Magnusson (l3) mostrou que filhos de maes 
fumadoras nao at6picas tinharn no cordao umbilical 
niveis sericos de lgE elevados e grande incidencia de 
doen~as at6picas no primeiro anode vida. Esta relac;ao 
entre os habitos tabagicos dos progenitores e a atopia 
dos filhos nao e consistente na iniaancia e adolescen-
cia (14-16). A alergia a acaros associa-se a asma e scus 
sintomas ( 17-20). A alergia a barata c ao pelo de gato 
relaciona-se com os sintomas (21.22) e a alergia a 
Alternaria, parece ser responsavel por rcac((oes 
asmaticas fatais ou quase fa.tais (23,24). 
A HRB faz parte da defini~ao de asma mais alarga-
da e actual, todavia., ha autores para quem esta relac;ao 
preferenciaJ podera nao passar de uma associac;ao 
casual (25), reduzindo inequivocamente a imp01tincia 
da hiperreactividade no diagn6stico e na hist6ria 
natural da asma. Pattemore e colaboradores (26) num 
estudo efectuado em 2000 crian~as neozelandezas 
conftrmou a distri bLtic;ao Wlimodal da HRB a histami-
na. Os seus dados mostram uma relayao marcada, mf!S 
imperfeita., entre a prevalencia da HRB e a prevalencia 
peri6dica ( 1 ano) de sintomas ou cumulativa de 
diagn6sticos de asma: a HRB demonstrou-se em 52% 
das crians;as asmaticas, em 50% das sintomaticas e em 
LO% das crianc;as nao asmatic·as e assintomaticas. 
Alguns estudos executados na populac;ao geral, 
reduzem o interesse da HRB na pratica clinica da asrna 
(26) mas autores. como Cockcro:ft, Hargreave e Wool-
cock afmnarn que quando a espirometria e normal, o 
estudo da HRB a histarnina ou metacolina se relaciona 
bern com a obstrwyao variavel e mantem interesse 
clinico na exclusao ou confirmas;ao do diagn6stico de 
asma e na monitorizac;ao do efeito anti-inflamat6rio da 
Lerapeutica institufda. 
A atopia e a HRB parecem ser factores de risco 
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para o aparecimento da asma br6nquica. Condicionam 
a inilamac;ao da mucosa e a contrac9ao do musculo 
tiso. E possivel, adicionalmente, defmir factores 
inexpecificos que contribuem em maior ou menor 
grau, com maior ou menor frequencia para o apareci-
mento de crises. para a sua manuten9ao e gravidade. E 
o caso das infec~oes bronquicas, da inalas;ao de ar 
seco e frio, do exercfcio, da inalac;ao de poluidores 
industriais ou de fumo de tabaco. As emo9oes fortes 
podem tambem desencadear crises de asma. Sao as 
emoc;oes que, nos adolescentcs. iniciam crises muito 
graves eventualmenle fatais. 
PREYALENCIA 
A asma atecta em todo o mundo cerca de 
I 00.000.000 de pcssoas, atingindo nos paises ocidenta-
is 5% dos adultos e I 0% das crian9as (27). Nao e fac il 
dctcnninar um nt:unero nacional para a prevalencia da 
asma. Todavia aceita-se que nos USA s~ja 5%, em 
Marrocos 3%, na Gambia rural 0%, na llha de Tristao 
da Cunha 25%, no Norte de Italia 5% c em Portugal 5% 
(6, 28-31 ). Nas criancas, a frequencia da asma tambem 
e muito variavel: na Noruega e I ,6% enquanto em 
certas zonas da Australia atinge 20,5% {32). 
Estudos epidemiol6gicos de diferentes paises 
mostram um aumento significativo na prevalencia de 
asma e sintomas auto referidos durante os ultimos 20 
a 30 anos (33,34). Na regiao sui do Pais de Gales, em 
crianc;as de 12 anos observou-se que de 1973 para 1988 
a prevalencia de sintomas subiu de I 7% para 22%; a 
bist6ria de asma de 6% para I 2% e a de asma corrente 
de 4% para 9%. Nos Estados Unidos a prevalencia de 
asma em crianc;:as subiu de 3, I% em 1981 para 4,3% 
em 1988. Este aumento de 40% registou-se nas 
crianyas brancas cuja prevalencia e ainda inferior a. das 
crianc;as negras. Yarias referencias apontam para o 
aumento da, gravidade da asma evidenciado pelo 
aurnento de- intemamentos provocados pela asma (35-
37). Este aumento fo i nos Estados Unidos de I 970 para 
1984 de 145% nas crianyas com menos de I 5 anos (38) 
e no Reino Unido de 167% num periodo de 8 anos (39). 
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Desde 1983 que se conhecem valores de referencia 
para a prevalencia da asma em Portugal. A publicayao 
do lnquerito Nacional de Saude pennitiu avaliar a 
frequencia daquela patologia na popula9ao geral. Os 
dados obtidos para a prevalencia da asma estao de 
acordo com a maioria dos estudos nesta area. A 
prevalencia cresce ate a puberdade (0 a 4 anos-4,5%; 
5 a 9 anos-5,9%;10 a 14 anos-7,4%), desce no inicio 
da idade.adulta ( 15 a 19 anos-4,3%; 20 a 29 anos-4, I%; 
30 a 44 anos-4,5%) e aumenta nas idades mais avanya-
das (45 a 64 anos-9,3%; mais de 65 anos-11.3%). Este 
estudo (40), de reconhecido valor referencial, diz 
respeito, apenas, a zona urbana de Lisboa. Em 1990, 
Chieira e colaboradores estudararn uma amostra de 577 
mancebos durante a inspec9ao militar obtendo a 
prevaleocia de 5,2% para a asma, 15,4% para a rinite 
alergica e 16,4% para a atopia (41). Mais recentemente, 
em 1993 no Porto obscrvou-se uma populayao entre os 
18 e os 44 anos. Foi possivcl deteminar a prevalencia 
de 6,45 para os sintomas; de 3, I para os diagn6sticos 
de asma c 3,42 para a prevalcncia de tratamentos (6) 
(Fig. I). Os mesmos autores executaram cstudo 
semelhantc na Jlha de Porto Santo mas abrangendo 
toda a popula9ao. Obtiveram para a prevah~ncia de 
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asma o valor de 8,3 e para a prevalencia de sintomas 
o valor de 9,6 (42) (Fig. 2). Na outra ilha do mesmo 
arquipelago, a Madeira, Rosado Pinto encontrou o 
valor de 15% para a prevalencia de asma entre os 6 e 
os I 0 anos (43). Nesta regiao insular encontrarnos 
prevalencias de asma mais altas que no Continente, o 
mesmo acontecendo com a prevalencia da atopia que 
no Porto e de 22,9, no Porto Santo de 56,4 e na Madei-
ra de 54 (43-45) (Fig. 3). A nivel nacional devem ainda 
ser referidos dois estudos que observaram cidades 
diferentcs e grupos etanos diversos. Barros e colabora-
dores estudaram a populayao entre os 12 e os 19 anos de 
todas as Capitais de Distrito tendo encontrado valores 
de prevalencia de asma entre 1,1 e 6 (46) (Fig. 4). Em 
cinco cidades, o grupo lSAAC, estudou adolescentes 
com 13 anos. Obtcvc a prevalencia de asma e sintomas 
(47) (Figs. 4 c 5). 
Nao e possivel afirmar cjue em Portugal a asma tern 
valores de prcvalencia crescentes. Dentro de algum 
tempo poderao scr feitos estudos em areas ja avaliadas 
para observar as tcndencias. Ate Ia, ftcamos com os 
valorcs intemacionais que nos afirmam sem sombra de 
duvida que a asma csta a aumentar em tennos absolutos 
c em gravidaclc. 
5 6 
3.1 3.42 
Preval6nclu de slntomas(1•); asma(S) e tratamenlo de asma(6) . 
Fig. I - Prcvalcncia da asma no Porto 
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Fig. 2 - Prevalencia da asma no Porto e na Llha de Porto Santo 
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Fig. 3- Prevalencia da atopia no Porto e no Arquipelago da 
Madeira 
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A asma e uma doen~a de mortalidade evitavel. Tern 
tratamento comprovadamente eficaz. E estranbo, por 
isso, que as taxas de mortalidade referidas a esta 
afec~ao sejam sigruficativas e em muitos paises 
crescentes (48-50). A capacidade terapeutica e diagn6s-
tica tern melhorado tomando dificil a compreensao 
desta tende~cia crescente. A 9" revisao da Classifica~ao 
lntemacional de Doen~as que ocorreu em 1979, nao 
pode, por si s6, justificar este aumento (51-53). A 
introdu~ao de terapeuticas broncodilatadoras com 
menor especificidade 132 pode ser uma das causas das 
epidemias dos anos 60 e 70 (Reino Unido, Australia e 
Nova Zelandia) (61 -63) e do aumento de mortalidade, 
bern assim como 0 aumento da prevalencia da asma e 
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Fig. 4 - Prevalcncia da asma em difercntcs capita is de distrito. 
Valorcs obtidos no estudo ISAAC e no trabalho de 
Henriquc Barros 
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Fig. 5- Prevalcncia da asma c sintomas. Esntdo ISAAC 
da asma grave (35.54.55). 0 uso de esqucmas terapeuti-
cos me nos correctos, capazes de mascarar temporaria-
mente os sin to mas c perrnitir a continuayao do processo 
inf1amat6rio (56}, as mudanyas dos criterios de diag-
n6stico (57,58), c a lalta de rigor na certificayao (59.60), 
podem ser outras causas da tendencia cresccntc nas 
taxas de mortalidade. 
Vanos autorcs afmnam que a epidemia dos anos 60 
foi causada pelo uso de Isoprenalina Forte® (64,65). 
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Nos anos 70, a cpidemia que ocorreu na Nova Zelandia 
teria sido provocada pela introdw;ao do Fenoterol 
(64.66) no arsenal terapeutico. No entanto, Stephan e 
Walker (67) dcfendem que a introduyao daquelas 
drogas nao podc por si s6 justificar os pi cos de 1960 e 
1970. Na Dinamarca e Suecia assistiu-se, na altura, ao 
aumento das taxas de mortalidade sem que tenha 
existido introdw;:ao no mercado dos produtos referidos 
(68.69). No Rcino Unido a diminuiyao das taxas de 
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mortalidade precedeu a diminuicao da taxa de vendas, 
enquanto naAustralia a taxa de vendas manteve-se em 
valores reduzidos durante o periodo epidemico (65). Na 
Holanda a entrada para o mercado de preparayoes coJu 
altas doses de B-agonistas nao provocou aumento nas 
taxas de mortalidade (67), enquanto na Belgica esta 
entrada coincidiu com reducao de 40% nas taxas de 
morte por asma(69). Higenbottam e Hay, afinnam que 
a diminuicao do uso de corticoster6ides no tratamento 
das crises graves, pode ser umajustiftca~,:ao altemativa 
para a explicacao do pico obscrvado nos anos 60 (70). 
0 uso generalizado de esquemas terapeuticos que 
privilegiam os P-agonistas podera ser wna causa da 
subida das taxas. Estas drogas podem, teoricamente, 
aumentar a mortalidade por duas razoes. A sua acc;ao 
broncodilatadora da ao doente wna falsa sensacao de 
seguranca que o convida a entrar em contacto com os 
factores desencadeantes da inflamacao. perpetuando a 
degradac;:ao das vias aereas e tornando mais provavel 
a ocorrencia de uma crise grave e evcntualmente fatal 
(56). 0 seu uso continuado e isolado, como esquema 
terapeutico de manutenc;:ao, deve evitar-sc (2). Por outro 
!ado, varias rcferencias bibliograficas (64,66), apontam 
uma grande correlacao entre os casos fatais eo abuso 
de 13-agonistas. 
Estas drogas seriam responsaveis por mortes de 
origem cardiaca. 0 seu uso constante nas situa9oes de 
crise toma evidente que esta corre1acao pode ser casual 
e nao causaJ ( 67). 0 uso de P-agonistas nas crises c uma 
constante, quer no ambu1at6rio, quer nos servic;os de 
urgencia. A introduyao precoce de administrac;ao de~ 
reduz marcadamente a possibilidade de ocorrerem 
efeitos secundarios indesejaveis e perigosos. 0 asmati-
co, e principalmente 0 seu medico, devem por isso, 
estar conscientes da necessidade de recorrer rapidamen-
te a ajuda medica quando reconhecem uma crise grave. 
0 desenvolvimento de esquemas de tratamento dornici-
liario rapido, com administrac;ao de 0 2> diminuiu 
drasticarnente a mortaJidade por asma na cidade de 
Paris (71). 
0 rigor da certificayao podera justificar, ern parte, 
a variacao observada nas taxas de mortalidade. Qs 
estudos efectuados neste campo mostram que as taxas 
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estao hipervalorizadas na roaioria das regi<Ses estudadas 
(60,72-75). 0 rigor e menor nos grupos etarios mais 
elevados, os erros quase nu1os no grupo etario entre os 
5 e os 35 anos e, por regra, a taxa de falsos negativos 
e baixa. Os trabalhos sobre o rigor da certificaciio 
aj udam a conhecer a realidade de cada pais, contribuern 
para avaliar a eficacia da terapeutica e finalmente, 
legitimam as comparac;oes entre taxas de paises 
diferentes (73). 
E possivel que caracteristicas ambientais e geneticas 
detenninem variac;oes nas taxas de mortalidade. E 
sabido que nos amerindios a taxa de mortalidade por 
asma e nula (76). Na Nova Zelandia a taxa de mortali-
dade e no povo maori 18,9/1 0*5; na populacao poline-
sia 9,4/1 0*5 e no caucasoide 3,4/1 0*5 (77). Adicional-
mente, e posslvel identificar grupos de risco, que 
apresentam crises de asma rapidamente progressivas 
e potencialmente fatais, cujas caracteristicas clinicas e 
anatomopatol6gicas sao diferentes das da maioria dos 
asmliticos. Estes doentes poderiam, segundo Cheung, 
apresentar curvas dose-resposta, quando estimulados 
com metacolina, com quedas superiores a 60% e terem 
por isso risco aumcntado de crises potcncialmente 
tatais (78). 
Finalmente, o aumento de prevalcncia da asma e de 
crises graves podera ser outra explicac;ao para a 
tendencia das t..'lXas de mo{talidade. A vivencia actual, 
quer em ambiente dornestico, quer em ambiente 
profissional, facilita o contacto com os alergenios, o 
aparecimeoto de atopia (10.17.79) e de sintomas, 
aumenta a prevalencia da asma e secundariamente, a 
sua mortal idade. 
Em Portugal , s6 em 1992 foram publicados os 
valores referentes as taxas de mortalidade por asma 
(80). Foi possivel determinar os dados de 1980 a 1995 
(Figs 6 e 7). Ao contrario de outros paises ocidentais, 
as taxas mostram uma tendencia decrescente que se 
mantem ao Iongo de quase todo o periodo estudado e 
que se observa em ambos os sexos. 
0 grupo etario entre os 5 e os 35 anos e vulgarmente 
utilizado para comparar as taxas entre diferentes paises, 
por ser neste grupo que os erros de certificac;ao e 
codificac;ao sao menores. Nestas idades as taxas 
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Quadro I 
Veracidade dos certi:ficados de 6bito ( 1991) 
Diagn6stico TOTAL rr ASMA N/ASMA INDET 
de monc OBSERV 
493.9 392 (2 12) 54% (30) 14,2% (155)73, 1% (27) 12,7% 
491.492 79 (57) 72% (5) 8,8% (48) 84,2% (4) 7% 
Quadro n 
Veracidade dos ce.rti ficados de 6bito, por idade ( 1991) 
GRUPO ETARIO 1T TfOBS ASMA N/ASMA rNDET 'IT lTOBS ASMA N/ASMA INOF.r 
DIAGN6STICO~ 493,9 OUlltOS 
DE MORTE 
<35 I) (9)69,2"/o (4) 44.4% (4)44.4% (1) 11.1% R (4) 50"/o (0) (3)75% (1)25% 
35no 116 (74)63.7% (LS)20,2% ( 49)66.2"/o (10) 13,5% 28 (22) 78,5% (4) 18,2% (16) n,7% (2)9% 
>70 263 (129)49% (II) 8.5% (102) 79% (16) 12,4% 43 (31) 72% (1)3.2% (29) 93.5% (1)3,2% 
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Fig. 9 - Pcrcemagcm de varia~ao anual do numero de mortcs 
porasma 
portuguesas nao sao altas, sendo pr6ximas das da 
maioria dos paises ocidentais (Fig. 8). Em cstudo 
rccentemente publicado (8 1) demonst:ramos que o rigor 
das taxas portuguesas de mortalidade por asma e 
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particularmente baixo mesmo no grupo etario referido 
(Quadros 1 e H). Os diagn6sticos de morte est.ao 
correctos em 14,2% dos casos, variando entre 44,4% 
(5 aos 35 anos) e 8,5% (mais de 70 anos). Sao percen-
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tagens particularmente baixas e questionam, por isso, 
o valor cientifico das taxas portuguesas de mortalidade 
por asma. Este estudo foi executado durante o ano de 
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